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Objetivo. Determinar la prevalencia de alteraciones tiroideas en pacientes diagnosticados 
de depresión.
Diseño. Estudio descriptivo transversal (muestreo aleatorio).
Emplazamiento. Atención primaria, en San Fernando (Cádiz).
Población de estudio. Pacientes diagnosticados de depresión (criterios DSM lV) en el Centro 
de Salud Mental de San Fernando.
Mediciones y resultados principales. Se estudiaron 108 pacientes (intervalo de confianza del
95%; p = 11 ± 5%), a los que se les determinaron los valores sanguíneos de TSH, T3 y T4 libres
y anticuerpos antitiroideos (antitiroglobulina y anti-TPO). Encontramos predominio del sexo
femenino entre los pacientes estudiados (5:1) y únicamente apreciamos alteraciones tiroideas
en mujeres (100%). El grupo de edad con mayor frecuencia de enfermedad depresiva fue el de
50-59 años, y entre los 30 y 59 años se contabilizó un 73,1% de todas las alteraciones
tiroideas. Detectamos una elevada proporción de enfermos depresivos con alteración analítica
tiroidea no conocida (24,1%), y una relevante prevalencia de depresivos con enfermedad
autoinmune tiroidea (16,6%), especialmente por anti-TPO positivos, superando las prevalencias
de estudios previos. La prevalencia de hipotiroidismo fue menor de la esperada (7,4% frente al
8-14%), aunque mayor de la calculada para la población general (5%).
Conclusiones. Como método de cribado, no parece indispensable  la determinación
indiscriminada de pruebas tiroideas a los pacientes depresivos. Ante los resultados de
anticuerpos antitiroideos, y dada la escasez de estudios de prevalencia en población depresiva,
parece indicado realizar estudios con mayor tamaño muestral, así como metaanálisis de
investigaciones previas.
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PREVALENCE OF THYROID DISORDERS IN PATIENTS DIAGNOSED WITH
DEPRESSION
Objective. To determine the prevalence of thyroid disorders in patients diagnosed with depression.
Design. Cross-sectional descriptive study (random sampling).
Setting. Primary care, San Fernando (Cádiz).
Patients. Patients diagnosed with depression (DSM IV criteria) at the San Fernando Mental
Health Centre.
Measurements and main results. 108 patients were studied (95% CI; p = 11 ± 5%), in whom
figures for TSH in the blood, free T3 and T4 and anti-thyroid antibodies (anti-thyroglobulin and
anti-TPO) were determined. We found a predominance of women among the patients studied
(5:1) and only found thyroid disorders in women (100%). The age group with greatest frequency
of depressive illness was from 50 to 59. 73.1% of all the thyroid disorders were found in the 30-
59 age group. We detected a high number of depressive patients with unknown thyroid analytic
disorder (24.1%) and a relevant prevalence of depressives with thyroid auto-immune disease
(16.6%), especially due to positive anti-TPOs, exceeding the prevalence in previous studies.
There was less hypothyroidism than expected (7.4% against 8-14%), although more than the
estimated figure for the population as a whole (5%).
Conclusions. Indiscriminate thyroid tests on depressive patients, as a screening method, can be
dispensed with. Given the results of anti-thyroid antibodies and the few studies of prevalence in
the depressive population, it seems appropriate to conduct studies with a bigger sample and
meta-analysis of previous research.
(Aten Primaria 2000; 26: 176-179)176Introducción
Los trastornos del estado de ánimo, y
muy especialmente la depresión,
constituyen un importante problema
de salud pública: presentan una no-
table prevalencia (en función de su
alta incidencia, elevada recurrencia
y tendencia a la cronicidad) y conlle-
van una considerable morbilidad,
tanto directa (suicidio) como indirec-
ta (comorbilidad con procesos médi-
cos)1. A pesar de ello, con frecuencia
pasan desapercibidos o, si se recono-
cen, reciben un tratamiento y un se-
guimiento inadecuados.
Diversas investigaciones conceden al
sistema neuroendocrino, concreta-
mente al eje hipotálamo-hipófisis-ti-
roides, un lugar importante en la ba-
se etiopatogénica de este trastor-
no2,3, reconociéndose la existencia de
una relación entre el hipotiroidismo
y los trastornos del estado de ánimo,
cifrada por algunos autores en un 8-
14% de los pacientes diagnosticados
de depresión2,4-7.
En un estudio efectuado en personas
afectadas de hipotiroidismo subclíni-
co (HTS), se observó que éstas solían
tener más antecedentes de depresión
que la población eutiroidea, propo-
niendo los autores que el HTS, sin lle-
gar a constituirse como causa sufi-
ciente de depresión, rebajaría el um-
bral para su presentación8. En otro
estudio se plantea la posibilidad de la
existencia de una conexión entre de-
presión endógena en mujeres y la pre-
sencia de un hipotiroidismo latente9.
Por el contrario, otros autores se
muestran reacios a reconocer una re-
lación entre depresión e hipotiroidis-
mo, llegando alguno de ellos a afir-
mar que, en los pacientes depresivos,
tanto el hipo como el hipertiroidismo
parecen ser muy poco frecuentes, y
que la detección de pequeñas altera-
ciones de la función tiroidea no tiene
ninguna influencia en la respuesta
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vestigación encuentra que un 8,8%
de los pacientes con síntomas melan-
cólicos presenta hipertiroidismo sub-
clínico12, mientras que se aprecia
una prevalencia de hipertiroidismo
subclínico en la población general en
torno al 1%13.
Los niveles de T3 libre son, según De
Mendoca Lima, significativamente
inferiores en los grupos de pacientes
con depresión que en grupos de con-
trol, detectándose también entre los
primeros aumentos secundarios de
la TSH, llegando este autor a propo-
ner a la T3 libre como marcador bio-
lógico de la depresión14. El hecho de
que las hormonas tiroideas, funda-
mentalmente la T3
15, se hayan utili-
zado empíricamente desde hace años
como adyuvante de los antidepresi-
vos convencionales en el tratamiento
de las depresiones refractarias al
tratamiento ha sugerido la hipótesis
de que estas hormonas actuarían so-
bre el sistema nervioso central facili-
tando la transmisión sináptica en los
sistemas de neurotransmisión cono-
cidos, como el serotoninérgico o el 
noradrenérgico, y posiblemente en
otras vías aún no identificadas16.
Respecto de los niveles de anticuer-
pos antitiroideos (anticuerpos anti-
TPO y anticuerpos antitiroglobu-
lina), la bibliografía consultada nos
ofrece unos niveles supranormales
en el 717 o el 8-27%18 de la población
general, en el 6,9% de los pacientes
diagnosticados de depresión unipolar
y en el 19% de los enfermos con tras-
tornos bipolares y mixtos19, así como
una asociación significativa entre los
niveles elevados de anticuerpos anti-
TPO y los síntomas depresivos en
mujeres20. También parecen asociar-
se los síntomas depresivos a títulos
elevados de anticuerpos antitiroide-
os en el período posparto y la gesta-
ción21,22.
En el Centro de Salud Rodríguez de
Arias de San Fernando, y en colabo-
ración con el centro de salud mental
de la misma población, nos plantea-
mos evaluar la prevalencia de las al-
teraciones tiroideas en pacientes
diagnosticados de depresión, con el
propósito de esclarecer si alguna de
tales alteraciones se encuentra noto-
riamente representada respecto de
la población general. La confirma-
ción de este hecho podría significar,
por un lado, que la determinación de
dicho parámetro se constituyera en
método rutinario de cribado entre la
población depresiva, y por otro po-TABLA 1. Fármacos no antidepresivos que pueden alterar los parámetros 
de estudio y sus principales efectos sobre la función tiroidea
Fármacos T4 total T4 libre T3 total TSH
Propranolol
< 300 mg/día N N No ↓ N
> 320 mg/día No ↑ No ↑ No ↓ N
Amiodarona No ↑ No ↑ No ↓ N
Andrógenos, anabolizantes No ↓ N No ↓ N
Estrógenos No ↑ N No ↑ N
Fenitoína, carbamazepina ↓ ↓ No ↓ N
Glucocorticoides ↓ N ↓ No ↓
Dopamina No ↓ No ↓ N ↓
Furosemida N ↑ N N
Modificada de Cavalieri, 1991. N: normal.dría cambiar, en algunos aspectos ra-
dicalmente, el enfoque clínico del pa-
ciente con síntomas depresivos.
Utilizamos el concepto de depresión
incluido en el DSM-IV, que engloba
las depresiones endógenas reactivas
y los trastornos anímicos en general
que responden a la tríada clásica del
síndrome depresivo (inhibición psico-
motriz, tristeza/melancolía y senti-
mientos de culpa). Excluimos los
trastornos distímicos.
Material y métodos
Población y sujetos de estudio 
Características de los sujetos a estudio.
Personas de ambos sexos, mayores de 16
años (sin límite máximo de edad), diag-
nosticadas de depresión por el CSM de
San Fernando a partir de enero de 1995,
sin antecedentes personales de alteracio-
nes tiroideas (aunque se encontraran en
remisión) y en tratamiento farmacológico
antidepresivo o bajo psicoterapia de apoyo
(es decir, que no fueran altas médicas). Se
excluyeron los individuos que recibían tra-
tamiento con fármacos no antidepresivos
que pudieran alterar los niveles de TSH,
AcAT, T3 o T4
23 (tabla 1).
Técnica de muestreo. Aleatorio simple.
Tamaño de la muestra. Recopilamos las
historias realizadas en el CSM entre el 1
de enero de 1995 y el 31 de diciembre de
1997 (unas 2.350), seleccionando las que
cumplían los criterios de inclusión: en to-
tal 380. Mediante el programa Epi-info
calculamos el tamaño de la muestra que
nos proporcionara un nivel de confianza
del 95% (p = 11 ± 5%), lo que representó
un total de 108 pacientes, que se seleccio-
naron aleatoriamente por el mismo pro-
grama. A todos ellos se les solicitó consen-
timiento oral informado.
Diseño de investigación
Estudio descriptivo, transversal.Variables de estudio
Variables dependientes (determinaciones
analíticas tiroideas). Tirotropina (TSH):
niveles determinados mediante instru-
mental ELECSYS 2010, empleando méto-
do Sandwich con anticuerpos monoclona-
les de III generación (AMN-III); valores de
referencia, 0,23-4,5 µU/ml. Tetrayodotiro-
nina libre (FT4): niveles determinados, a
través de ELECSYS 2010, por método
competitivo con AMN-III; valores de refe-
rencia, 0,8-2,0 ng/dl. Triyodotironina libre
(FT3): niveles determinados, a través de
ELECSYS 2010, por método competitivo
con AMN-III; valores de referencia, 1,95-
5,07 pg/ml. Anticuerpos antitiroideos
(AcAT, Ac anti-TPO): niveles determina-
dos mediante método RIA; valores de refe-
rencia: < 100 U/ml.
Variables independientes:
– Edad (en número de años) y sexo.
– Presencia de alteración tiroidea previa.
– Toma de medicación no antidepresiva
que afecte a la función tiroidea23.
Recogida de datos
Mediante encuesta y recopilando los pará-
metros bioquímicos descritos. El análisis
de los datos se efectuó a través del progra-
ma informático Epi-info versión 6.3 (en
castellano).
Resultados
Tras el análisis de los datos observa-
mos que un 83,3% de los pacientes
depresivos encuestados eran muje-
res, y que sólo en ellas se advierten
alteraciones analíticas tiroideas
(100% de los casos).
Entre el total de los pacientes estu-
diados, la media de edad se establece
en torno a 44,03 años (DE, 13,53) y la
distribución por grupos de edad si-
gue un modelo gaussiano. Conside-
rando las alteraciones tiroideas, un
73,1% de los pacientes que presenta-177
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Figura 1. Distribución por grupos de edad.ron alguna anomalía tenía 30-59
años (fig. 1).
El 24,1% (IC ± 8,06) de los encuesta-
dos presentaba alguna alteración
analítica: un 11,1% (IC ± 5,92), ele-
vación de los anticuerpos anti-TPO;
un 6,5% (IC ± 4,64), elevación de los
anticuerpos antitiroglobulina; un
2,8% fracción T3 elevada y un 0,9%,
fracción T3 disminuida; un 1,8% frac-
ción T4 elevada y otro 1,8% fracción
T4 disminuida; un 7,4% (IC ± 4,93)
elevación de la TSH y un 1,8% TSH
disminuida.
Si clasificamos los resultados por pa-
tologías, encontramos enfermedad ti-
roidea autoinmune (es decir, presen-
cia de anticuerpos antitiroideos) en
un 69,23% del total de pacientes con
alteración analítica tiroidea (IC ±
17,74), en proporciones absolutas
(PA) 16,6% (IC ± 7,01); hipotiroidis-
mo en el 30,76% (IC ± 8,06), en PA
7,4% (IC ± 4,93), e hipertiroidismo en
el 7,69% (IC ± 10), en PA 1,85% (IC ±
2,5).
Entre los sujetos con enfermedad ti-
roidea autoinmune, era eutiroideo
un 46,5% (en PA el 11,11%) e hipoti-
roideo el 19,2% (en PA el 4,62%), sub-
clínico el 15,3% (en PA el 3,7%) y clí-
nico el 3,84% (en PA el 0,92%).
Entre los sujetos con hipotiroidismo,
era subclínico un 23,07% (en PA el
5,55%), con anticuerpos positivos en
el (Ac+) asociados en el 15,38% (en
PA el 3,7% y sin Ac+ asociados en el1787,69% (en PA el 1,85%). El hipotiroi-
dismo era clínico en el 7,69% (en el
PA el 1,85%), con Ac+ asociados en 
el 3,84% (en PA el 0,92%) y sin Ac+
asociados en otro 3,84% (en PA el
0,92%).
Los sujetos con hipertiroidismo pre-
sentaban Ac+ asociados en el 3,84%
(en PA el 0,92%) y no los presenta-
ban en el 3,84% (en PA el 0,92%).
Discusión
Queda claro el discreto tamaño po-
blacional de nuestro estudio, lo que
limita notablemente la validez de los
resultados y su posible extrapola-
ción. También ha de reseñarse el 
probable sesgo que emana de la ex-
clusión de la investigación a los de-
presivos con alteraciones tiroideas
previas.
Advertimos un acusado predominio
del sexo femenino (proporción de un
varón por cada 5 mujeres) entre la
población de pacientes depresivos es-
tudiada, llamándonos poderosamen-
te la atención que únicamente detec-
temos alteraciones analíticas tiroi-
deas en mujeres (100% de los casos).
El grupo de edad en el que se detec-
ta con mayor frecuencia la enferme-
dad depresiva es el comprendido en
50-59 años (33,1% de los pacientes
estudiados); entre 30 y 59 años se
ubica el 70,2% del total de encuesta-
dos y un 73,1% de depresivos con al-teraciones tiroideas. Asimismo, se
aprecia una elevada proporción de
enfermos depresivos con alteraciones
analíticas de su función tiroidea no
conocidas: un 24,1% (IC, 16-32%).
Destaca la relevante prevalencia de
depresivos con enfermedad tiroidea
autoinmune (16,6 ± 7,01%), es decir,
con anticuerpos antitiroideos positi-
vos, siendo especialmente frecuente
la positividad de los anticuerpos an-
ti-TPO, hasta el punto de superar
ampliamente los niveles encontrados
en otros estudios de prevalencia17 de
anticuerpos antitiroideos en la po-
blación depresiva (6,9% con n = 218).
Resulta sorprendente la gran hor-
quilla de variabilidad porcentual que
encontramos en la bibliografía res-
pecto de los niveles supranormales
de anticuerpos antitiroideos, tanto
entre la población general (del 717 al
8-27%18), como entre la población de-
presiva (6,9% en los depresivos uni-
polares y 19% en los enfermos con
trastornos bipolares o mixtos19). Ca-
si la mitad (46,15%) de los afectados
de enfermedad tiroidea autoinmune
detectados en nuestro trabajo resul-
taron ser eutiroideos.
El porcentaje de hipotiroidismo en-
contrado, ya sea clínico o subclínico,
resulta ser menor del esperado (7,4%
–IC, 2,5-12,3%– frente al 8-14%2,4-7),
aunque mayor del calculado para la
población general (5% de hipotiroi-
dismo subclínico24). El hipertiroidis-
mo representa tan sólo el 1,85% del
total de pacientes estudiados (2 pa-
cientes).
Como conclusión podemos decir que,
a tenor de los resultados de nuestro
estudio, éstos no parecen demostrar
una relación significativa entre de-
presión e hipo o hipertiroidismo, y de
los datos recogidos en la bibliografía
consultada no creemos indispensa-
ble, como método de cribado, la reali-
zación indiscriminada de pruebas ti-
roideas a todos los pacientes con se-
miología depresiva. Sin embargo,
ante la notable presencia de niveles
elevados de anticuerpos antitiroi-
deos que hemos detectado, y dada la
escasez de estudios que muestren
claramente su prevalencia en la po-
blación depresiva, y considerando la
limitada población muestral de nues-
tra investigación, tras llevar a cabo
una concienzuda revisión bibliográfi-
ca enfocada hacia los niveles de anti-
cuerpos antitiroideos entre la pobla-
ción general y la depresiva, nos pare-
ce indicado realizar un nuevo y más
extenso trabajo, así como un poste-
Atención Primaria.
Vol. 26. Núm. 3. Julio-agosto 2000
M.J. Muñoz-Cruzado Poce et al.–Prevalencia de alteraciones tiroideas en pacientes 
diagnosticados de depresiónrior metaanálisis de los artículos pu-
blicados al respecto.
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